
















Eine 43-jährige Patientin wurde uns zu-
gewiesen, weil Drittpersonen auffiel, dass 
seit 2–3 Monaten ihr linkes Augenlid in 
wechselnder Ausprägung hing. Subjek-
tiv berichtete die Patientin, dass sie neu-
erdings auch Doppelbilder in Extrempo-
sitionen oder nach schnellen Augenbewe-
gungen wahrnehme. Ferner sei sie licht-
empfindlich.
Befund
Der korrigierte Fernvisus betrug RA: 
−1,25=1,0; LA: −1,25–0,5A63°=1,0.
Die Lidspalte imponierte in Primärpo-
sition zunächst symmetrisch, bds. 10 mm, 
nach Belastung kam es jedoch zu einer zu-
nehmenden Ptose links (. Abb. 1).
Spaltlampenmikroskopisch zeigten 
sich regelrechte vordere Augenabschnitte, 
insbesondere Pupillen isokor. Ophthal-
moskopie: Papille randscharf, vital, im 
Niveau, CDR 0,1. Makula und periphere 
Netzhaut waren regelrecht, Gefäße nicht 
gestaut.
Im Covertest zeigte sich für die Ferne 
und Nähe eine gut kompensierte Exopho-
rie. Die Stereofunktionen waren gut: Ba-
golini Ferne/Nähe positiv, ohne Einstell-
bewegung. TNO bis 60“ positiv.
Bei Prüfung der Motilität zeigte sich 
am linken Auge eine leichte Einschrän-
kung der Hebung und der Adduktion 
(. Abb. 2), wobei die Hebung bei zu-
nehmendem Aufblick abnahm. Dement-
sprechend äußerte die Patientin vertika-
le Doppelbilder im Aufblick, welche nach 
längerer Blickhaltung zunahmen. In der 
Harms-Wand wurden auch Doppelbilder 
im extremen Seitblick sowie in starkem 
Abblick angegeben (. Abb. 3).
Weitere Diagnostik
Bei belastungsabhängigen Beschwerden 
wurden zunächst im Hinblick auf eine 
mögliche Myasthenie Acetylcholinrezep-
torantikörper bestimmt, die jedoch eben-
falls wie AK gegen quergestreifte Mus-
kulatur im Normbereich waren. Eine re-
petitive Stimulation zeigte kein patholo-
gisches Dekrement. Im Tensilontest trat 
keine Besserung ein.
Im MRI zeigte sich eine Raumforde-
rung im Sinus cavernosus links. Diese 
ummauerte die A. carotis interna und ste-
nosiert sie um ca 1/3 (. Abb. 4). Mittels 
einer 111In-Octreotide-Scintigraphie (Oc-
treoscan®) konnte bewiesen werden, dass 
der Tumor Somatostatinrezeptoren in ho-
hem Ausmaß exprimiert. Somit wurde die 
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Das Keilbeinmeningeom wurde in der 
Folge 2-mal innerhalb von 3 Monaten mit-
tels Radiopeptidtherapie mit 90Y-DOTA-
TOC (Somatostatin-Analogon) behandelt 
[2]. Hierunter kam es zur Größenregredi-
enz des Tumors mit einer Besserung der 
klinischen Symptomatik. Die Patientin ist 
nun seit mehr als 3 Jahren stabil. Eine Li-
dasymmetrie bemerkt sie nicht mehr. Sie 
meidet im Alltag extreme Blickrichtungen 
und ist mit dieser Strategie beschwerde-
frei, zudem sie für die Nähe 1-Prisma-Ba-
sis oben LA benützt.
Diskussion
Hirntumoren können selten über fluktu-
ierende motorische Funktionsstörungen, 
die z. T. auch auf Cholinesterasehemmer 
ansprechen, eine Myasthenie vortäuschen 
[5]. In der Literatur wurde die sog. oku-
läre Pseudomyasthenie vereinzelt bei Pati-
enten mit parasellären intrakraniellen Tu-
moren beschrieben [4]. Daher sollte bei 
Patienten mit belastungsabhängigen Be-
schwerden, die an eine Myasthenie erin-
nern, bei unzureichend gesicherter Myas-
thenie immer auch eine Bildgebung zum 
Ausschluss eines intrakraniellen Tumors 
erfolgen. Der Sinus cavernosus ist vom 
Keilbein (Os sphenoidale) und dem Os 
temporale begrenzt. Er beinhaltet ein Ve-
nengeflecht, die A. carotis interna mit dem 
umgebenden Plexus sympathicus sowie 
die Hirnnerven III, IV, V1, V2, VI. Dem-
entsprechend können Raumforderungen 
die Hirnnerven durch Druck oder mögli-
cherweise durch Induktion einer Minder-
perfusion schädigen. Eine blickrichtungs-
abhängige Amaurose wurde bei einem Pa-
tienten mit einem Meningeom im Sinus 
cavernosus beschrieben. Ein vaskulärer 
Pathomechanismus wurde postuliert, zu-
mal bei entsprechender Blickrichtung, 
mittels Farbdoppler, ein höherer Wider-
standsindex in der A. centralis retina ge-
messen werden konnte. Möglicherweise 
bewirkten Kompression, Distorsion und 
oder Verlagerung der A. carotis interna 
durch das Meningeom eine Minderper-
fusion, die blickrichtungsabhängig durch 
Zugwirkung verstärkt wurde [3]. Auch 
bei unserer Patientin ist ein ähnlicher Pa-
thomechanismus denkbar: Die Befunde 
(Ptosis, Hebungs- und Adduktionsein-
schränkung) sind mit einer partiellen Be-
einträchtigung des N. oculomotorius ver-
einbar. Das Keilbeinmeningeom kann 
zum einen direkt auf den N. III und die 
Vasa nervorum drücken und so nicht nur 
eine Kompression der Arteriolen bewir-
ken, sondern auch eine venöse Hyperämie 
hervorrufen. In einer anatomischen Stu-
die konnte gezeigt werden, dass der N. III 
im Bereich des Sinus cavernosus über Ar-
teriolen aus dem kavernösen Anteil der 
A. carotis interna versorgt wird [1]. Diese 
Arterie ist bei unserer Patientin linksseitig 
ummauert und hochgradig eingeengt, so-
dass eine Minderperfusion auch der abge-
henden Gefäße in diesem Bereich wahr-
scheinlich erscheint. Bei Belastung reicht 
dann die Perfusion nicht mehr aus, um 
dem gesteigerten Energiebedarf gerecht 
zu werden.
Ein chirurgisches Vorgehen birgt im Si-
nus cavernosus ein hohes Risiko der Mor-
bidität und sogar ein 5%-Mortalitätsrisi-
ko [6]. Bei unserer Patientin konnten Oc-
treotidrezeptoren auf dem Tumor nachge-
wiesen werden. Bei solchen Raumforde-
rungen bietet sich der Versuch einer me-
tabolischen Therapie an. Bei der Behand-
lung mit 90Y-DOTATOC wird ein Beta-
strahler, Yttrium, mit einem Octreotid-
derivat gekoppelt venös injiziert [2]. Die 
radioaktive Substanz reichert sich an den 
Octreotidrezeptoren an und entfaltet ihre 
Hauptwirkung in einem Radius von 1 cm. 
Die HWZ ist mit 2,7 Tagen recht kurz. Bei 
unserer Patientin führte diese Therapie zu 
einer Volumenreduktion des Tumors so-
wie zu einer klinischen Verbesserung und 
dann Stabilisierung.
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